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ارﮔﺎﻧﻮﻓﺴﻔﺮه ﻫﺎ دﺳﺘﻪ اي از آﻓﺖ ﻛﺶ ﻫﺎ ﻫﺴﺘﻨﺪ 
ﺑﻪ ﻃﻮر وﺳﻴﻌﻲ در ﻛﺸﺎورزي، داﻣﭙﺰﺷﻜﻲ، ﺻﻨﻌﺖ،  ﻛﻪ
  و ﻧﻴﺰ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻋﻮاﻣﻞ ﻋﺼﺒﻲ ﺟﻨﮕﻲ اﺳﺘﻔﺎده  ﻣﻨﺎزل
ﺗﺮﻛﻴﺒﺎت ﺑﻴﺸﺘﺮﻳﻦ ﻣﺴﻤﻮﻣﻴﺖ ﻫﺎي اﺗﻔﺎﻗﻲ  اﻳﻦ. ﻣﻲ ﺷﻮﻧﺪ
  ﺷﻮﻧﺪ ﻛﻪ ﻋﻮارض آن ﺑﻪ ﺻﻮرت ﺣــــﺎد ﻳــﺎرا ﺑﺎﻋﺚ ﻣﻲ 
  
ارﮔﺎﻧﻮﻓﺴﻔﺮه ﻫﺎ ﺑﺎ ﻣﻬﺎر (. 1،2)ﻣﺰﻣﻦ آﺷﻜﺎر ﻣﻲ ﺷﻮد 
اﻓﺰاﻳﺶ اﺳﺘﻴﻞ ﻛﻮﻟﻴﻦ و  آﻧﺰﻳﻢ ﻛﻮﻟﻴﻦ اﺳﺘﺮاز ﺳﺒﺐ
  ﻧﻴﻜﻮﺗﻴﻨﻲ و ﻣﻮﺳﻜﺎرﻳﻨﻲ  ﺑﻨﺎﺑﺮاﻳﻦ ﺗﺤﺮﻳﻚ رﺳﭙﺘﻮرﻫﺎي
ﺎﻧﻮﻓﺴﻔﺮه ﺗﻤﺎﺳﻲ اﺳﺖ ﻣﺎﻻﺗﻴﻮن ﻳﻚ ارﮔ(. 3-5)ﺷﻮﻧﺪ ﻣﻲ
  ﺮده ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﺣﺸﺮه ﻛﺶ و آﻓــﺖ ﻛﺶ وﻛﻪ ﺑﻪ ﻃﻮرﮔﺴﺘ
  :ﭼﻜﻴﺪه
ﺗﻮﻟﻴﺪ ﺮه ﻛﺶ ﻫﺎي ارﮔﺎﻧﻮﻓﺴﻔﺮه اي اﺳﺖ ﻛﻪ اﺳﺘﺮس اﻛﺴﻴﺪاﺗﻴﻮ را از ﻃﺮﻳﻖ ﻣﺎﻻﺗﻴﻮن از ﺣﺸ :ﻫﺪفزﻣﻴﻨﻪ و 
اﺛﺮات ﺣﻔﺎﻇﺖ ﻫﺪف اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﺮرﺳﻲ  .اﻛﺴﻴﺪاﻧﻲ اﻳﺠﺎد ﻣﻲ ﻧﻤﺎﻳﺪرادﻳﻜﺎل ﻫﺎي آزاد و ﺗﻐﻴﻴﺮ ﺳﻴﺴﺘﻢ آﻧﺘﻲ 
اﻟﻘﺎء ﺷﺪه در اﺛﺮ ﻣﺎﻻﺗﻴﻮن ﺑﺮ ﻣﻴﺘﻮﻛﻨﺪري ﻛﺒﺪ ﻣﻮش در آﺳﻴﺐ اﻛﺴﻴﺪاﺗﻴﻮ ( XTP)اﺣﺘﻤﺎﻟﻲ ﭘﻨﺘﻮﻛﺴﻲ ﻓﻴﻠﻴﻦ 
  .ﺻﺤﺮاﻳﻲ ﻧﺮ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ
 052 ﺗﺎ 002 ﺳﺮ ﻣﻮش ﺻﺤﺮاﻳﻲ ﻧﺮ ﻧﮋاد وﻳﺴﺘﺎر در ﻣﺤﺪوده وزﻧﻲ 02در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺗﺠﺮﺑﻲ  :روش ﺑﺮرﺳﻲ
ﻧﺮﻣﺎل ﺳﺎﻟﻴﻦ، ﮔﺮوه دوم ﻣﺎﻻﺗﻴﻮن ﺑﻪ ﻣﻴﺰان ( ﺷﺎﻫﺪ)ﮔﺮوه اول .  ﮔﺮوه ﺗﻘﺴﻴﻢ ﺷﺪﻧﺪ4ﮔﺮم ﺑﻪ ﻃﻮر ﺗﺼﺎدﻓﻲ ﺑﻪ 
 و ﮔﺮوه ﭼﻬﺎرم ﭘﻨﺘﻮﻛﻲ ﻓﻴﻠﻴﻦ و ﻣﺎﻻﺗﻴﻮن ﺑﺎ 05  gk/gm / yad، ﮔﺮوه ﺳﻮم ﭘﻨﺘﻮﻛﺴﻲ ﻓﻴﻠﻴﻦ ﺑﻪ ﻣﻴﺰان 002yad/gk/gm  
آﻧﺰﻳﻢ ﻫﺎي ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ . ﻛﺒﺪ و ﻣﻴﺘﻮﻛﻨﺪري ﻫﺎي آن ﺟﺪا ﺷﺪﻧﺪﺑﻌﺪ از دو ﻫﻔﺘﻪ درﻣﺎن، ﺑﺎﻓﺖ  .ﻫﻢ درﻳﺎﻓﺖ ﻧﻤﻮدﻧﺪ
 ﻣﻴﺘﻮﻛﻨﺪري  و درﺻﺪ ﺑﻘﺎء( OPL)ﻟﻴﭙﻴﺪي  ﻣﻴﺰان ﭘﺮاﻛﺴﻴﺪاﺳﻴﻮن  ، (DOS)، ﺳﻮﭘﺮاﻛﺴﻴﺪدﻳﺴﻤﻮﺗﺎز (TAC)ﻛﺎﺗﺎﻻز 
 ﺗﺤﻠﻴﻞ SSPSداده ﻫﺎ ﺑﺎ آزﻣﻮن ﻫﺎي آﻣﺎري آﻧﺎﻟﻴﺰ وارﻳﺎﻧﺲ ﻳﻚ ﻃﺮﻓﻪ و ﺗﻮﻛﻲ در ﻧﺮم اﻓﺰار .  اﻧﺪازه ﮔﻴﺮي ﺷﺪﻛﺒﺪ
  .ﺷﺪﻧﺪ
ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ آﻧﺰﻳﻢ ﺳﻮﭘﺮاﻛﺴﻴﺪدﻳﺴﻤﻮﺗﺎز در ﮔﺮوه ﻣﺎﻻﺗﻴﻮن ﺑﻪ ﻫﻤﺮاه ﭘﻨﺘﻮﻛﺴﻲ ﻓﻴﻠﻴﻦ، ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﮔﺮوﻫﻲ ﻛﻪ  :ﻳﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎ
را در  TAC آﻧﺰﻳﻢ ﻣﺎﻻﺗﻴﻮن ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ(. P  <0/50) داد ﻓﻘﻂ ﻣﺎﻻﺗﻴﻮن درﻳﺎﻓﺖ ﻛﺮدﻧﺪ، در ﻛﺒﺪ ﻛﺎﻫﺶ ﻣﻌﻨﻲ داري ﻧﺸﺎن
ﮔﺮوه ﻫﺎﻳﻲ ﻛﻪ ﭘﻨﺘﻮﻛﺴﻲ ﻓﻴﻠﻴﻦ و  (.  <P0/50)داد  در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻌﻨﻲ داري ﻃﻮر ﻛﺒﺪ ﺑﻪ
آﻧﺰﻳﻢ در ﻛﺒﺪ  ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ اﻳﻦ ﻛﺎﻫﺶ ﻣﻌﻨﻲ داري در ﻣﺎﻻﺗﻴﻮن ﺑﺎ ﻫﻢ و ﭘﻨﺘﻮﻛﺴﻲ ﻓﻴﻠﻴﻦ ﺑﻪ ﺗﻨﻬﺎﻳﻲ درﻳﺎﻓﺖ ﻧﻤﻮدﻧﺪ، ﻧﻴﺰ
درﺻﺪ ﺑﻘﺎء ﻣﻴﺘﻮﻛﻨﺪري در ﮔﺮوﻫﻲ ﻛﻪ ﭘﻨﺘﻮﻛﺴﻲ ﻓﻴﻠﻴﻦ ﺑﻪ ﺗﻨﻬﺎﻳﻲ و ﻣﺎﻻﺗﻴﻮن ﺑﻪ ﻫﻤﺮاه (.   <P0/50)ﺪ ﻧﺸﺎن دادﻧ
ﭘﻨﺘﻮﻛﺴﻲ ﻓﻴﻠﻴﻦ درﻳﺎﻓﺖ ﻧﻤﻮدﻧﺪ، ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﮔﺮوﻫﻲ ﻛﻪ ﻣﺎﻻﺗﻴﻮن درﻳﺎﻓﺖ ﻛﺮدﻧﺪ، اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻌﻨﻲ داري ﻧﺸﺎن داد 
  (.  <P0/50)
ﺑﻪ وﺳﻴﻠﻪ ﻣﻮاد آﻧﺘﻲ ﺖ ﻣﺎﻻﺗﻴﻮن در ﻛﺒﺪ ﻓﻮق ﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﻲ رﺳﺪ ﻣﻜﺎﻧﻴﺴﻢ ﺳﻤﻴﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﻧﺘﺎﻳﺞ  :ﻧﺘﻴﺠﻪ ﮔﻴﺮي
   .اﻛﺴﻴﺪاﻧﻲ ﻫﻤﺎﻧﻨﺪ ﭘﻨﺘﻮﻛﺴﻲ ﻓﻴﻠﻴﻦ ﺑﻬﺒﻮد ﻳﺎﺑﺪ
  
  .ﻣﺎﻻﺗﻴﻮن، ﻣﻴﺘﻮﻛﻨﺪري ﻛﺒﺪ، ﭘﻨﺘﻮﻛﺴﻲ ﻓﻴﻠﻴﻦ، اﺳﺘﺮس اﻛﺴﻴﺪاﺗﻴﻮ،  :واژه ﻫﺎي ﻛﻠﻴﺪي




ﺿﺪ ﻛﺮم در داﻣﭙﺰﺷﻜﻲ اﺳﺘﻔﺎده ﻣﻲ ﺷﻮد  ﺑﻪ ﻋﻨﻮان داوري
ﺳﻤﻲ ﺑﺮﺧﻲ از  ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻧﺸﺎن ﻣﻲ دﻫﺪ ﻛﻪ اﺛﺮات(. 6)
ارﮔﺎﻧﻮﻓﺴﻔﺮه ﻫﺎ ﻣﺤﺪود ﺑﻪ ﻣﻬﺎر آﻧﺰﻳﻢ ﻛﻮﻟﻴﻦ اﺳﺘﺮاز 
ﻞ اﻓﺰاﻳﺶ اﺳﺘﻴ)ﺑﺤﺮان ﻛﻠﻴﻨﺮژﻳﻚ  ﻧﻴﺴﺖ، ﺑﻠﻜﻪ ﺑﻪ دﻧﺒﺎل
ﺗﻐﻴﻴﺮاﺗﻲ ﻣﺎﻧﻨﺪ آﺳﻴﺐ ﺑﻪ ﻏﺸﺎﻫﺎي ﺳﻠﻮﻟﻲ، ﺗﻮﻟﻴﺪ ( ﻛﻮﻟﻴﻦ
آﻧﺘﻲ اﻛﺴﻴﺪاﻧﻲ  رادﻳﻜﺎل ﻫﺎي آزاد و اﺧﺘﻼل در ﺳﻴﺴﺘﻢ
در ﺷﺮاﻳﻂ ﻃﺒﻴﻌﻲ ﺑﻴﻦ (. 7،8)ﺑﺪن ﻧﻴﺰ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻣﻲ ﺷﻮد 
. ﺗﻌﺎدل وﺟﻮد دارد ﺗﻮﻟﻴﺪ و ﺣﺬف رادﻳﻜﺎل ﻫﺎي آزاد
اﺳﺘﺮس اﻛﺴﻴﺪاﺗﻴﻮ ﺧﻮاﻫﺪ  ﻓﺮاﻳﻨﺪ ﻣﻮﺟﺐﻋﺪم ﺗﻌﺎدل در اﻳﻦ 
ﻋﻤﻠﻜﺮد ﺎﻟﻌﺎت ﻧﺸﺎن ﻣﻲ دﻫﺪ ﻛﻪ اﺧﺘﻼل  ﻣﻄ(.9)ﺷﺪ 
ﻣﻴﺘﻮﻛﻨﺪري در اﻏﻠﺐ ﺑﺎﻓﺖ ﻫﺎي ﺑﺪن ﺑﻪ ﻋﻠﺖ ﻣﺼﺮف 
  زﻳﺎد اﻛﺴﻴﮋن ﺑﺎﻋﺚ اﻓﺰاﻳﺶ ﺗﻮﻟﻴﺪ رادﻳﻜﺎل ﻫﺎي آزاد 
ﺮس اﻛﺴﻴﺪاﺗﻴﻮ، آﺳﻴﺐ اﻳﻦ ـــﻣﻲ ﮔﺮدد و در ﻧﺘﻴﺠﻪ اﺳﺘ
ﻛﺒﺪ ﺑﻪ ﺧﺎﻃﺮ ذﺧﺎﻳﺮ آﻧﺘﻲ (. 01)ﺑﺎﻓﺖ ﻫﺎ اﻟﻘﺎء ﻣﻲ ﺷﻮد 
در ﺳﻢ زداﻳﻲ ﺳﻤﻮم ﺑﻪ اﻛﺴﻴﺪاﻧﻲ از ﺟﻤﻠﻪ ﺑﺎﻓﺖ ﻫﺎي ﻣﻬﻢ 
  دﻫﻨﺪ ﻛﻪ ﻣﻲﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻧﺸﺎن (. 11،21)رود ﺷﻤﺎر ﻣﻲ
 در ﺳﻤﻴﺖ (SOR )ﻫﺎي ﻓﻌﺎل اﻛﺴﻴﮋن دارﮔﻮﻧﻪ
و رت ( 31)ارﮔﺎﻧﻮﻓﺴﻔﺮه ﻫﺎ ﺑﻪ وﻳﮋه ﻣﺎﻻﺗﻴﻮن در اﻧﺴﺎن 
از دﺳﺘﻪ )از ﻃﺮﻓﻲ ﭘﻨﺘﻮﻛﺴﻲ ﻓﻴﻠﻴﻦ . ﻧﻘﺶ دارد( 8،41،51)
 اﺳﺖ ﻛﻪ 4EDP( ) 4ﻣﻬﺎرﻛﻨﻨﺪه ﻫﺎي ﻓﺴﻔﻮدي اﺳﺘﺮاز 
ﻲ و ﭘﺎﻳﻴﻦ آورﻧﺪه ﻓﻴﺒﺮﻳﻨﻮژن ﺑﻮده ـــﭘﻼﻛﺘﺎﻫﻨﺪه ﺗﺠﻤﻊ ﻛ
و ﺑﺮ روي واﺳﻄﻪ ﻫﺎي اﻟﺘﻬﺎﺑﻲ و ﻧﻮﺗﺮوﻓﻴﻞ ﻫﺎ ﻣﻮﺛﺮ اﺳﺖ 
ﺑﺎﻋﺚ ﻛﺎﻫﺶ ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﭘﻨﺘﻮﻛﺴﻲ ﻓﻴﻠﻴﻦ  (.61،71)
دﻳﺎﺑﺘﻴﻚ ﺷﺪه اﺳﺖ و ﭘﺮاﻛﺴﻴﺪاﺳﻴﻮن ﻟﻴﭙﻴﺪي در ﺑﻴﻤﺎران 
  (.81)ﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﻲ رﺳﺪ ﺧﻮاص آﻧﺘﻲ اﻛﺴﻴﺪاﻧﻲ داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ 
ﻜﺎﻧﻴﺴﻢ اﺛﺮات داروي ﻫﺎي ﻣﻬﺎر ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر درك ﻣ
ﻛﻨﻨﺪه آﻧﺰﻳﻢ ﻓﺴﻔﻮ دي اﺳﺘﺮاز ﻫﻤﺎﻧﻨﺪ ﭘﻨﺘﻮﻛﺴﻲ ﻓﻴﻠﻴﻦ ﺑﺮ 
ﻛﺒﺪ، از ﻃﺮﻳﻖ اﺛﺮ ﺑﺮ آﺳﻴﺐ اﻛﺴﻴﺪاﺗﻴﻮ ﻣﻴﺘﻮﻛﻨﺪري ﺑﺎﻓﺖ 
، (DOS )ﻫﺎي ﺳﻮﭘﺮاﻛﺴﻴﺪ دﻳﺴﻤﻮﺗﺎزﻓﻌﺎﻟﻴﺖ آﻧﺰﻳﻢ
و ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ارزﻳﺎﺑﻲ ﺳﻄﺢ ﭘﺮاﻛﺴﻴﺪاﺳﻴﻮن  ( TAC )ﻛﺎﺗﺎﻻز 
ﻛﺒﺪ، درﺻﺪ ﺑﻘﺎء در ﻛﺒﺪ و ﻣﻴﺘﻮﻛﻨﺪري ﺑﺎﻓﺖ ﻟﻴﭙﻴﺪي 
در راﺑﻄﻪ ﺑﺎ ﺳﻤﻴﺖ ﻧﺎﺷﻲ از ﻣﺎﻻﺗﻴﻮن در اﻳﻦ ﻣﻴﺘﻮﻛﻨﺪري 
  .ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﺮرﺳﻲ و ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺷﺪه اﺳﺖ
  :روش ﺑﺮرﺳﻲ
اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺗﺠﺮﺑﻲ ﺑﺮ روي ﻣﻮش ﻫﺎي ﺻﺤﺮاﻳﻲ 
.  ﮔﺮم اﻧﺠﺎم ﺷﺪ081-052ﻧﮋاد وﻳﺴﺘﺎر در ﻣﺤﺪوده وزﻧﻲ 
 ﺳﺎﻋﺖ ﺗﺎرﻳﻜﻲ 21ﺣﻴﻮاﻧﺎت ﺗﺎ زﻣﺎن آزﻣﺎﻳﺶ در ﺷﺮاﻳﻂ 
ﺷﻨﺎﻳﻲ ﺑﺎ دﺳﺘﺮﺳﻲ آزاد ﺑﻪ آب و ﻏﺬا  ﺳﺎﻋﺖ رو21و 
ﻣﻮازﻳﻦ اﺧﻼﻗﻲ ﻛﺎر ﺑﺎ ﺣﻴﻮاﻧﺎت . ﻧﮕﻬﺪاري ﺷﺪﻧﺪ
ﺳﭙﺲ ﺣﻴﻮاﻧﺎت ﺑﻪ ﻃﻮر . آزﻣﺎﻳﺸﮕﺎﻫﻲ رﻋﺎﻳﺖ ﺷﺪ
. ﺗﻘﺴﻴﻢ ﺷﺪﻧﺪ(  ﻣﻮش در ﻫﺮ ﮔﺮوه5) ﮔﺮوه 4ﺗﺼﺎدﻓﻲ ﺑﻪ 
 002)ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ ﻛﻪ ﻧﺮﻣﺎل ﺳﺎﻟﻴﻦ، ﮔﺮوه دوم ﻣﺎﻻﺗﻴﻮن 
ﻛﺴﻲ ، ﮔﺮوه ﺳﻮم ﭘﻨﺘﻮ(ﻣﻴﻠﻲ ﮔﺮم ﺑﺮ ﻛﻴﻠﻮﮔﺮم وزن ﺑﺪن
و ﮔﺮوه ﭼﻬﺎرم ﻣﺎﻻﺗﻴﻮن ( ﮔﺮم ﺑﺮ ﻛﻴﻠﻮﮔﺮم ﻣﻴﻠﻲ05)ﻓﻴﻠﻴﻦ 
را ﺑﻪ ( ﻣﻴﻠﻲ ﮔﺮم ﺑﺮ ﻛﻴﻠﻮﮔﺮم0 02+05)و ﭘﻨﺘﻮﻛﺴﻲ ﻓﻴﻠﻴﻦ 
.  روز درﻳﺎﻓﺖ ﻧﻤﻮدﻧﺪ41ﺻﻮرت داﺧﻞ ﺻﻔﺎﺗﻲ ﺑﻪ ﻣﺪت 
(. 91)اﻧﺠﺎم ﺷﺪ ﻣﻘﺎدﻳﺮ ﺗﺠﻮﻳﺰي ﺑﺮ اﺳﺎس ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻗﺒﻠﻲ ﻣﺎ 
 ﻛﺮدن ﻣﻮش ﻫﺎ ﺑﻪ وﺳﻴﻠﻪ  ﺳﺎﻋﺖ ﭘﺲ از ﺗﺰرﻳﻖ، ﺑﺎ ﺑﻴﻬﻮش42
  .اﺗﺮ، ﺑﺎﻓﺖ ﻛﺒﺪ ﺧﺎرج و ﺑﻪ ﻧﻴﺘﺮوژن ﻣﺎﻳﻊ اﻧﺘﻘﺎل ﻳﺎﻓﺖ
ﺟﻬﺖ ﺗﻬﻴﻪ و ﺟﺪاﺳﺎزي ﻣﻴﺘﻮﻛﻨﺪري، ﻛﺒﺪ ﻣﻮش ﻫﺎي 
 ﺻﺤﺮاﻳﻲ ﭘﺲ از ﺟﺪا ﺷﺪن، ﭼﻨﺪ ﺑﺎر ﺷﺴﺘﺸﻮ داده و ﻧﺮ
ﺑﺎﻓﺖ ﺑﻪ . ﻫﻤﺰﻣﺎن ﺑﻪ وﺳﻴﻠﻪ ﻗﻴﭽﻲ ﺑﻪ ﻗﻄﻌﺎت رﻳﺰ ﺗﺒﺪﻳﻞ ﺷﺪ
دﺳﺖ آﻣﺪه ﺑﻪ اﻳﻦ ﻃﺮﻳﻖ ﺗﻮﺳﻂ ﻫﻤﻮژﻧﺎﻳﺰر، ﻳﻜﻨﻮاﺧﺖ 
 ﻣﺮﺗﺒﻪ ﺑﺎﻻ و ﭘﺎﻳﻴﻦ ﺑﺮدن ﭘﻮﺗﺮ 01ﻟﻲ  ا8اﻳﻦ ﻛﺎر ﺑﺎ . ﮔﺮدﻳﺪ
ﺟﺪا ﻛﺮدن ﻣﻴﺘﻮﻛﻨﺪري ﻛﺒﺪ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از . اﻧﺠﺎم ﺷﺪ
 دﻗﻴﻘﻪ، 02 ﺑﻪ ﻣﺪت 0007 دﺳﺘﮕﺎه ﺳﺎﻧﺘﺮﻳﻔﻴﻮژ و در دور
 ﺟﻬﺖ -08ﺳﭙﺲ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎ در (. 02)ﺳﻪ ﺑﺎر اﻧﺠﺎم ﺷﺪ 
. ﺳﻨﺠﺶ ﺷﺎﺧﺺ ﻫﺎي ﺑﻴﻮﺷﻴﻤﻴﺎﻳﻲ ﻓﺮﻳﺰ و ﻧﮕﻬﺪاري ﺷﺪﻧﺪ
  .  ﻳﺦ اﻧﺠﺎم ﺷﺪﻧﺪﻻزم ﺑﻪ ذﻛﺮ اﺳﺖ ﻛﻠﻴﻪ ﻣﺮاﺣﻞ ﺑﺮ روي
ﺑﺮاي ارزﻳﺎﺑﻲ ﭘﺮاﻛﺴﻴﺪاﺳﻴﻮن ﻟﻴﭙﻴﺪي روش 
ﺑﻪ ﺣﺠﻢ ﻣﻨﺎﺳﺒﻲ از ﺑﺎﻓﺖ . ﻛﺎﻟﺮﻳﻤﺘﺮﻳﻚ ﺑﻪ ﻛﺎر ﺑﺮده ﺷﺪ
 02 ﺪري ﺑﺎﻓﺖ، اﺳﻴﺪ ﺗﺮي ﻛﻠﺮواﺳﺘﻴﻚﻫﻤﻮژﻧﻪ و ﻣﻴﺘﻮﻛﻨ
ﺑﻌﺪ از .  دﻗﻴﻘﻪ ﺳﺎﻧﺘﺮﻳﻔﻮژ ﺷﺪ01اﺿﺎﻓﻪ و ﺑﻪ ﻣﺪت درﺻﺪ 
 0/76 ﺟﺪا ﻛﺮدن ﺑﻪ ﻣﺎﻳﻊ روﻳﻲ اﺳﻴﺪﺗﻴﻮﺑﺎرﺑﻴﺘﻮرﻳﻚ
 دﻗﻴﻘﻪ در ﺑﻦ ﻣﺎري 03ﻧﻤﻮده و ﺑﻪ ﻣﺪت اﺿﺎﻓﻪ درﺻﺪ 
ﺑﻮﺗﺎﻧﻞ اﺿﺎﻓﻪ ﻧﻤﻮده و ﺑﻌﺪ از -nﺟﻮش ﻗﺮار داده ﺳﭙﺲ 
 دﻗﻴﻘﻪ ﺳﺎﻧﺘﺮﻳﻔﻮژ ﻧﻤﻮده و ﺟﺬب 01ورﺗﻜﺲ ﺑﻪ ﻣﺪت 
  2931ﻬﺮ و آﺑﺎن ﻣ/ 4، ﺷﻤﺎره 51دوره / ﻣﺠﻠﻪ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ ﺷﻬﺮﻛﺮد
58 
ﻣﺎﻳﻊ روﻳﻲ در ﺑﺮاﺑﺮ اﺳﺘﺎﻧﺪارد ﺗﺘﺮا اﺗﻮﻛﺴﻲ ﭘﺮوﭘﺎن در 
  (.12) ﻗﺮاﺋﺖ ﺷﺪ 235  mn ﻃﻮل ﻣﻮج
 ﺟﻬﺖ ﺳﻨﺠﺶ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﺳﻮﭘﺮاﻛﺴﻴﺪدﻳﺴﻤﻮﺗﺎز
ﺎﺳﺒﻲ از ﺑﺎﻓﺖ ﻫﻤﻮژﻧﻴﺰه ﺷﺪه و ، ﺣﺠﻢ ﻣﻨ(DOS)
 ﻣﻮﻻر در ﺳﺪﻳﻢ ﺳﻴﺎﻧﻴﺪ 0/1 ATDEﻣﻴﺘﻮﻛﻨﺪري آن را ﺑﺎ 
 ﻣﻴﻠﻲ ﻣﻮﻻر در 3 ﻣﻴﻠﻲ ﻣﻮﻻر و ﻧﻴﺘﺮو ﺑﻠﻮﺗﺘﺮازوﻟﻴﻮم 0/3
 5ﻳﻚ ﻛﻮوت اﺿﺎﻓﻪ و ﺑﻌﺪ از ﻣﺨﻠﻮط ﻛﺮدن ﺑﻪ ﻣﺪت 
رﻳﺒﻮﻓﻼوﻳﻦ ﺳﭙﺲ .  درﺟﻪ ﻗﺮارﮔﺮﻓﺖ73دﻗﻴﻘﻪ در دﻣﺎي 
ﺑﻪ   =HP 7/8 ﻣﻮﻻر ﺑﺎ 0/760 ﻣﻴﻠﻲ ﻣﻮﻻر در ﺑﺎﻓﺮ ﻓﺴﻔﺎت 0/ 21
 5ﺟﺬب ﻃﻲ .  دﻗﻴﻘﻪ در دﻣﺎي اﺗﺎق ﻗﺮار داده ﺷﺪ01ﻣﺪت 
 ﻧﺎﻧﻮﻣﺘﺮ ﺧﻮاﻧﺪه و ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ وﻳﮋه ﺑﺮ 065دﻗﻴﻘﻪ در ﻃﻮل ﻣﻮج 
  (.22)ﺣﺴﺐ واﺣﺪ ﺑﺮ ﻣﻴﻠﻲ ﮔﺮم ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻣﺤﺎﺳﺒﻪ ﺷﺪ 
ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از روش  (TAC )ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ آﻧﺰﻳﻢ ﻛﺎﺗﺎﻻز
 (2O2H )وژنﻫﻴﺪرو ﺑﻪ دﻧﺒﺎل ﺗﺠﺰﻳﻪ ﭘﺮاﻛﺴﻴﺪ( ibieA)اﺑﻲ 
.  ﻧﺎﻧﻮﻣﺘﺮ اﻧﺪازه ﮔﻴﺮي ﺷﺪ042در ﻃﻮل ﻣﻮج ﻧﻤﻮدن 
 ﻣﻴﻠﻲ ﻣﻮﻻر ﺑﻪ ﺣﺠﻢ 03 2O2Hواﻛﻨﺶ ﺑﺎ اﺿﺎﻓﻪ ﻧﻤﻮدن 
ﻣﻨﺎﺳﺒﻲ از ﺑﺎﻓﺖ ﻫﻤﻮژﻧﻴﺰه ﺷﺪه و ﻣﻴﺘﻮﻛﻨﺪري آن در ﺑﺎﻓﺮ 
ﺳﭙﺲ .  ﺷﺮوع ﺷﺪ=HP7 ﻣﻴﻠﻲ ﻣﻮﻻر و 05ﻓﺴﻔﺎت ﺳﺪﻳﻢ 
 ﻧﺎﻧﻮﻣﺘﺮ ﻗﺮاﺋﺖ و 042 دﻗﻴﻘﻪ در ﻃﻮل ﻣﻮج 3ﺟﺬب ﻃﻲ 
 ﺑﺮ ﺣﺴﺐ واﺣﺪ ﺑﺮ ﻣﻴﻠﻲ ﮔﺮم ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ وﻳﮋه
  (.32)ﻣﺤﺎﺳﺒﻪ ﺷﺪ 
رﻧﮓ ﺑﺮاي ﺳﻨﺠﺶ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﻣﻴﺘﻮﻛﻨﺪري از روش 
 ﺑﻪ وﺳﻴﻠﻪ (TTM )ﺳﻨﺠﻲ، ﻛﻪ در آن ﻧﻤﻚ ﺗﺘﺮازوﻟﻴﻮم
دﻫﻴﺪروژﻧﺎز ﻣﻴﺘﻮﻛﻨﺪرﻳﺎﻳﻲ ﺑﻪ ﻓﻮرﻣﺎزون ﺑﻨﻔﺶ آﻧﺰﻳﻢ 
ﺳﻠﻮل ﻫﺎي ﻣﺮده ﻗﺎدر . ﺗﺒﺪﻳﻞ ﻣﻲ ﺷﻮد، اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪرﻧﮓ 
ﺑﻌﺪ از اﻧﻜﻮﺑﺎﺳﻴﻮن ﺑﻪ . ون ﻧﻴﺴﺘﻨﺪ ﺑﻪ ﻓﻮرﻣﺎز TTMﺑﻪ ﺗﺒﺪﻳﻞ  
 دي ﻣﺘﻴﻞ ﺳﻮﻟﻔﻮﻛﺴﻴﺪو TTM ﻣﺤﻠﻮل ﻫﺮﻛﺪام از ﭼﺎﻫﻚ ﻫﺎ 
در اﺿﺎﻓﻪ ﻛﺮده و ﺳﭙﺲ ﺟﺬب ﻣﺤﻠﻮل ﻓﻮق  (OSMD)
  redaer ASILE ﺑﺎ 036  mn و ﻃﻮل ﻣﻮج رﻓﺮﻧﺲ 065 mn 
   (.42 )ﻗﺮاﺋﺖ ﮔﺮدﻳﺪ 
ﺑﺮاي ﺳﻨﺠﺶ ﻣﻴﺰان ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻧﻴﺰ از روش 
  ي اﻳﻦ ﻣﻨﻈﻮر ﺣﺠﻢ ﻣﻨﺎﺳﺒﻲ از ﺑﺮا. ﺑﺮادﻓﻮرد اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ
  
 ﻣﻴﻠﻲ ﻟﻴﺘﺮ از 3 ﻣﻴﻠﻲ ﻟﻴﺘﺮ رﺳﺎﻧﺪه و 1ﻧﻤﻮﻧﻪ را ﺑﻪ ﺣﺠﻢ 
 دﻗﻴﻘﻪ اﻧﻜﻮﺑﻪ 01ﻣﺤﻠﻮل ﺑﺮادﻓﻮرد ﺑﻪ آن اﺿﺎﻓﻪ و ﺑﻪ ﻣﺪت 
  ﻧﺎﻧﻮﻣﺘﺮ ﺟــﺬب ﻗﺮاﺋﺖ و595ـــﻮج ﺳﭙﺲ در ﻃﻮل ﻣ. ﺷﺪ
ﻫﺎ از روي ﻣﻨﺤﻨﻲ اﺳﺘﺎﻧﺪارد ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻏﻠﻈﺖ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻧﻤﻮﻧﻪ
ﻣﻴﻠﻲ ﮔﺮم در ﻣﻴﻠﻲ ﻟﻴﺘﺮ آﻟﺒﻮﻣﻴﻦ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﻣﺤﻠﻮل ﻳﻚ 
  (.52)ﺳﺮم ﮔﺎوي ﻣﺤﺎﺳﺒﻪ ﺷﺪ 
در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ، داده ﻫﺎ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﻧﺮم اﻓﺰار 
ﺑﻌﺪ از اﻧﺠﺎم ﺗﺴﺖ . ﺠﺰﻳﻪ و ﺗﺤﻠﻴﻞ ﺷﺪﻧﺪﺗ  SSPSآﻣﺎري
 از آزﻣﻮن آﻧﺎﻟﻴﺰ (S.K =vonrimS vorogomloK )ﻧﺮﻣﺎﻟﻴﺘﻪ
  coH tsoPو  ANONA yaw-eno  وارﻳﺎﻧﺲ ﻳﻚ ﻃﺮﻓﻪ
  <P0/50ﻫﺎ اﺳﺘﻔﺎده و  ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﮔﺮوهﺗﻮﻛﻲ ﺑﺮاي 
  ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺑﻪ ﺻﻮرت. دار در ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪ ﻣﻌﻨﻲ 
  . اﻧﺤﺮاف ﻣﻌﻴﺎر ﺑﻴﺎن ﺷﺪﻧﺪ±ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ 
  
  :ﻳﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎ
ﻣﻴﺰان ﭘﺮاﻛﺴﻴﺪاﺳﻴﻮن ﻟﻴﭙﻴﺪي در ﮔﺮوﻫﻲ ﻛﻪ 
ﻣﺎﻻﺗﻴﻮن درﻳﺎﻓﺖ ﻛﺮدﻧﺪ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ در دو 
ﺎﻓﺖ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻛﺒﺪ و ﻣﻴﺘﻮﻛﻨﺪري ﻛﺒﺪ اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻌﻨﻲ داري ﻳ
ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﮔﺮوﻫﻲ ﻛﻪ ﭘﻨﺘﻮﻛﺴﻲ ﻓﻴﻠﻴﻦ درﻳﺎﻓﺖ (.   <P0/50)
ﻛﺮدﻧﺪ، در ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﻛﺒﺪ و ﻣﻴﺘﻮﻛﻨﺪري ﻛﺒﺪ ﻛﺎﻫﺶ 
داري ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﮔﺮوﻫﻲ ﻛﻪ ﻣﺎﻻﺗﻴﻮن درﻳﺎﻓﺖ ﻣﻌﻨﻲ
ﮔﺮوه ﻣﺎﻻﺗﻴﻮن و ﭘﻨﺘﻮﻛﺴﻲ (.   <P0/50)ﻛﺮدﻧﺪ، ﻧﺸﺎن داد 
ﻓﻴﻠﻴﻦ ﻧﻴﺰ ﻛﺎﻫﺶ ﻣﻌﻨﻲ داري را در ﻣﻴﺰان ﭘﺮاﻛﺴﻴﺪاﺳﻴﻮن 
ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻛﺒﺪ و ﻣﻴﺘﻮﻛﻨﺪري ﻛﺒﺪ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﻟﻴﭙﻴﺪي در دو 
ﻣﺎﻻﺗﻴﻮن ﺑﻪ ﺗﻨﻬﺎﻳﻲ درﻳﺎﻓﺖ ﻛﺮدﻧﺪ اﻳﺠﺎد ﻧﻤﻮد ﮔﺮوﻫﻲ ﻛﻪ 
 (.1ﻧﻤﻮدار ﺷﻤﺎره ( )  <P0/50)
دﻳﺴﻤﻮﺗﺎز در ﻧﻤﻮﻧﻪ  ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ آﻧﺰﻳﻢ ﺳﻮﭘﺮاﻛﺴﻴﺪ
ﻛﺒﺪ در ﮔﺮوه ﻫﺎي ﭘﻨﺘﻮﻛﺴﻲ ﻓﻴﻠﻴﻦ و ﻣﺎﻻﺗﻴﻮن ﺑﻪ ﻫﻤﺮاه 
ﭘﻨﺘﻮﻛﺴﻲ ﻓﻴﻠﻴﻦ ﻫﻢ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ و ﻫﻢ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ 
و (   <P0/50)وه ﻣﺎﻻﺗﻴﻮن ﻛﺎﻫﺶ ﻣﻌﻨﻲ داري ﻧﺸﺎن داد ﮔﺮ
ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ اﻳﻦ آﻧﺰﻳﻢ در ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﻣﻴﺘﻮﻛﻨﺪري ﺗﻐﻴﻴﺮ ﻣﻌﻨﻲ داري 
  (.2ﻧﻤﻮدار ﺷﻤﺎره ) ﻧﺪاد ﻧﺸﺎن
  
  














  ﻣﻴﺰان ﭘﺮاﻛﺴﻴﺪاﺳﻴﻮن ﻟﻴﭙﻴﺪي در ﺑﺎﻓﺖ ﻛﺒﺪ و ﻣﻴﺘﻮﻛﻨﺪري ﻛﺒﺪ ﻣﻮش ﻫﺎي ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ :1ﻧﻤﻮدارﺷﻤﺎره 
(   <P0/50)اﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨﻲ دار * ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ، 5 ﻣﻲ ﺑﺎﺷﻨﺪ، ﺗﻌﺪاد ﻧﻤﻮﻧﻪ در ﻫﺮ ﮔﺮوه " اﻧﺤﺮاف اﺳﺘﺎﻧﺪارد±ﺎﻧﮕﻴﻦ ﻣﻴ" ﺑﻪ ﺻﻮرت داده ﻫﺎ
  ﺑﺎ ﮔﺮوه ﻣﺎﻻﺗﻴﻮن(   <P0/50)اﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨﻲ دار **ﺑﺎ ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ، 
  
  
ﻃﻮر  ﺑﻪ ﻛﺎﺗﺎﻻز در ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻛﺒﺪ آﻧﺰﻳﻢ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ
در ﮔﺮوﻫﻲ ﻛﻪ ﻣﺎﻻﺗﻴﻮن درﻳﺎﻓﺖ ﻛﺮدﻧﺪ،  داري ﻣﻌﻨﻲ
ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ (.   <P0/50)ﻳﺎﻓﺖ  ﺮوه ﺷﺎﻫﺪ اﻓﺰاﻳﺶﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﮔ
در ﮔﺮوه ﭘﻨﺘﻮﻛﺴﻲ ﻓﻴﻠﻴﻦ و ﻣﺎﻻﺗﻴﻮن ﺑﻪ ﻫﻤﺮاه ﭘﻨﺘﻮﻛﺴﻲ 
آﻧﺰﻳﻢ در ﻧﻤﻮﻧﻪ  ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ اﻳﻦ ﻛﺎﻫﺶ ﻣﻌﻨﻲ داري در ﻓﻴﻠﻴﻦ
(   <P0/50)ﻛﺒﺪ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﮔﺮوه ﻣﺎﻻﺗﻴﻮن ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪ 













  ﺮاﻛﺴﻴﺪ دﻳﺴﻤﻮﺗﺎز در ﺑﺎﻓﺖ ﻛﺒﺪ و ﻣﻴﺘﻮﻛﻨﺪري ﻛﺒﺪ ﻣﻮش ﻫﺎي ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪﻣﻴﺰان ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ آﻧﺰﻳﻢ ﺳﻮﭘ: 2ﻧﻤﻮدارﺷﻤﺎره 
(   <P0/50)اﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨﻲ دار * ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ، 5 ﻣﻲ ﺑﺎﺷﻨﺪ، ﺗﻌﺪاد ﻧﻤﻮﻧﻪ در ﻫﺮ ﮔﺮوه " اﻧﺤﺮاف اﺳﺘﺎﻧﺪارد ±ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ "داده ﻫﺎﺑﻪ ﺻﻮرت 
















































































  ﻧﺰﻳﻢ ﻛﺎﺗﺎﻻز در ﺑﺎﻓﺖ ﻛﺒﺪ و ﻣﻴﺘﻮﻛﻨﺪري ﻛﺒﺪ ﻣﻮش ﻫﺎي ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪﺎﻟﻴﺖ آﻣﻴﺰان ﻓﻌ :3ﻮدارﺷﻤﺎره ﻧﻤ
 اﺧـﺘﻼف ﻣﻌﻨـﻲ دار *  ﻣـﻲ ﺑﺎﺷـﺪ، 5 ﻣـﻲ ﺑﺎﺷـﻨﺪ، ﺗﻌـﺪاد ﻧﻤﻮﻧـﻪ در ﻫـﺮ ﮔـﺮوه "اﺳـﺘﺎﻧﺪارد  اﻧﺤﺮاف ± ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ"داده ﻫﺎ ﺑﻪ ﺻﻮرت 
  .ﻣﺎﻻﺗﻴﻮن ﺑﺎ ﮔﺮوه (  <P0/50)دار اﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨﻲ ** ،ﺑﺎ ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ(   <P0/50)
  
  
درﺻﺪ ﺑﻘﺎء ﻣﻴﺘﻮﻛﻨﺪري در ﮔﺮوﻫﻲ ﻛﻪ ﭘﻨﺘﻮﻛﺴﻲ 
ﻓﻴﻠﻴﻦ ﺑﻪ ﺗﻨﻬﺎﻳﻲ درﻳﺎﻓﺖ ﻧﻤﻮدﻧﺪ و ﮔﺮوﻫﻲ ﻛﻪ ﻣﺎﻻﺗﻴﻮن ﺑﻪ 
  ﻴﻠﻴﻦ درﻳﺎﻓﺖ ﻛﺮدﻧﺪ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﮔﺮوﻫــﻲﻫﻤﺮاه ﭘﻨﺘﻮﻛﺴﻲ ﻓ
  
ﻛﻪ ﻣﺎﻻﺗﻴﻮن درﻳﺎﻓﺖ ﻛﺮدﻧﺪ، اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻌﻨﻲ داري در 
ﻧﻤﻮدار ( )  <P0/50)ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻣﻴﺘﻮﻛﻨﺪري ﻛﺒﺪ ﻧﺸﺎن داد 
  (.4ﺷﻤﺎره 














  ﻣﻴﺰان درﺻﺪ ﺑﻘﺎء ﻣﻴﺘﻮﻛﻨﺪري ﻛﺒﺪ ﻣﻮش ﻫﺎي ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪﻣﻘﺎﻳﺴﻪ: 4ﻧﻤﻮدارﺷﻤﺎره 
(   <P0/50)اﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨـﻲ دار * ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ، 5 ﻣﻲ ﺑﺎﺷﻨﺪ، ﺗﻌﺪاد ﻧﻤﻮﻧﻪ در ﻫﺮ ﮔﺮوه " اﻧﺤﺮاف اﺳﺘﺎﻧﺪارد ±ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ "داده ﻫﺎﺑﻪ ﺻﻮرت 
  .ﺑﺎ ﮔﺮوه ﻣﺎﻻﺗﻴﻮن
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  :ﺑﺤﺚ
ﺗﺠـﻮﻳﺰ  ﻛـﻪ  داد ﻧـﺸﺎن  ﻌـﻪ ﻣﻄﺎﻟ ﻳﺎﻓﺘـﻪ ﻫـﺎي اﻳـﻦ 
 ﺑﺎﻋﺚ اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻌﻨﻲ داري در ﻣﻴـﺰان ﭘﺮاﻛـﺴﻴﺪاﺳﻴﻮن  ﻣﺎﻻﺗﻴﻮن
 آﻧﺰﻳﻢ ﻫـﺎي  ﻟﻴﭙﻴﺪي در ﻛﺒﺪ و ﻣﻴﺘﻮﻛﻨﺪري ﻛﺒﺪ و ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ
. ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﮔـﺮوه ﺷـﺎﻫﺪ ﻣـﻲ ﺷـﻮد  در ﻛﺒﺪDOS  و TAC
ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﭘﻨﺘﻮﻛﺴﻲ ﻓﻴﻠﻴﻦ ﺑﻪ ﺗﻨﻬـﺎﻳﻲ و ﻳـﺎ ﻫﻤـﺮاه ﻣـﺎﻻﺗﻴﻮن 
ﻦ ﻣﻴـﺰان ﺑﺎﻋﺚ ﺗﻌﺪﻳﻞ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ آﻧﺰﻳﻢ ﻫـﺎي ﻓـﻮق و ﻫﻤﭽﻨـﻴ 
ﭘﺮاﻛﺴﻴﺪاﺳﻴﻮن ﻟﻴﭙﻴﺪي در اﻳﻦ ﮔﺮوه ﻫﺎ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﮔﺮوﻫـﻲ ﻛـﻪ 
  .ﻣﺎﻻﺗﻴﻮن درﻳﺎﻓﺖ ﻛﺮدﻧﺪ، ﻣﻲ ﺷﻮد
 ﻫـﺴﺘﻨﺪ ارﮔﺎﻧﻮﻓﺴﻔﺮه ﻫﺎ دﺳﺘﻪ اي از ﺣﺸﺮه ﻛـﺶ ﻫـﺎ 
ﺑﻪ ﻋﻠﺖ ﺧﺎﺻﻴﺖ ﺗﺠﺰﻳﻪ ﺷﻮﻧﺪﮔﻲ ﺑﻪ ﻃﻮر ﮔـﺴﺘﺮده اي ﻛﻪ 
ﺣﺎل ﺳـﻤﻴﺖ اﻟﻘـﺎء ﺑﻪ ﻫﺮ . در ﻛﺸﺎورزي اﺳﺘﻔﺎده ﻣﻲ ﺷﻮﻧﺪ 
ﺑـﺪﻳﻬﻲ (. 62)اﺟﺘﻨـﺎب اﺳـﺖ ﻗﺎﺑﻞ  ﺷﺪه ﺗﻮﺳﻂ آن ﻫﺎ ﻏﻴﺮ 
اﺻﻠﻲ ﺳﻤﻴﺖ آﻧﻬﺎ ﻣﻬﺎر آﻧـﺰﻳﻢ ﻛـﻮﻟﻴﻦ اﺳﺖ ﻛﻪ ﻣﻜﺎﻧﻴﺴﻢ 
در ﺳـﺎل ﻫـﺎي اﺧﻴـﺮ ﺛﺎﺑـﺖ ﺷـﺪه اﻣﺎ (. 72،5)اﺳﺘﺮاز اﺳﺖ 
در ﺳـﻤﻴﺖ ﺣـﺎد و ﻣـﺰﻣﻦ اﺳﺖ ﻛﻪ ﻋﻤﺪه ﺗـﺮﻳﻦ ﻣﻜﺎﻧﻴـﺴﻢ 
اﻳﺠﺎد اﺳﺘﺮس اﻛـﺴﻴﺪاﺗﻴﻮ ﺗﻮﺳﻂ ارﮔﺎﻧﻮﻓﺴﻔﺮه ﻫﺎ از ﻃﺮﻳﻖ 
ﻛـﻪ ﻫـﺪ ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎت اﺧﻴـﺮ ﻧـﺸﺎن ﻣـﻲ د (. 31،82)ﻣﻲ ﺑﺎﺷـﺪ 
ﺑﺨﺸﻲ از ﺳﻤﻴﺖ ﺷـﺎن ارﮔﺎﻧﻮﻓﺴﻔﺮه ﻫﺎﻳﻲ ﻫﻤﺎﻧﻨﺪ ﻣﺎﻻﺗﻴﻮن 
اﺳﺘﺮازي ﺷﺎن اﻟﻘـﺎء را ﻣﺴﺘﻘﻞ از ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﻫﺎي آﻧﺘﻲ ﻛﻮﻟﻴﻦ 
ﻣﻲ ﻛﻨﻨﺪ، ﻫﻤﺎﻧﻨﺪ اﻟﻘـﺎء اﺳـﺘﺮس اﻛـﺴﻴﺪاﺗﻴﻮ ﻛـﻪ از ﻃﺮﻳـﻖ 
اﻓـﺰاﻳﺶ رادﻳﻜـﺎل ﻫـﺎي آزاد ﻳـﺎ ﺗـﻀﻌﻴﻒ ﺳﻴـﺴﺘﻢ آﻧﺘـﻲ 
، ﻛﺒـﺪ (92،02)اﻛـﺴﻴﺪاﻧﻲ در ﺑﺎﻓـﺖ ﻫـﺎﻳﻲ ﻫﻤﺎﻧﻨـﺪ ﻣﻐـﺰ 
وﺟﻮد ﺷﻮاﻫﺪي ﻧﻴﺰ . اﻳﺠﺎد ﻣﻲ ﺷﻮد( 23)و ﺧﻮن ( 13،03)
  اﻳﻨﻜـﻪ آﻧﺘـﻲ اﻛـﺴﻴﺪان ﻫـﺎ و ﻣﻬﺎرﻛﻨﻨـﺪه ﻫـﺎي دارد ﻣﺒﻨﻲ ﺑـﺮ 
اﺳـﺘﺮاز از آﺳـﻴﺐ اﻛـﺴﻴﺪاﺗﻴﻮ و ﻧﻴﺘﺮوزاﺗﻴـﻮي ﻛـﻪ ﻓـﺴﻔﻮ دي 
ﻛﻨﻨـﺪ ارﮔﺎﻧﻮﻓﺴﻔﺮه ﻫﺎ اﻳﺠﺎد ﻣﻲ ﺷﻮد، ﺟﻠﻮﮔﻴﺮي ﻣﻲ ﺗﻮﺳﻂ 
ﻧﺸﺎن ﻣﻲ دﻫـﺪ اﻓـﺰاﻳﺶ ﺗﻮﻟﻴـﺪ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻗﺒﻠﻲ (. 33-53 ،91)
 زﻧﺠﻴـﺮه اﻧﺘﻘـﺎل اﻟﻜﺘـﺮون  Iﺴﻴﺪ ﺑـﻪ ﻣﻬـﺎر ﻛﻤـﭙﻠﻜﺲ ﺳﻮﭘﺮاﻛ ـ
ﻣ ــﺎﻻﺗﻴﻮن واﺑ ــﺴﺘﻪ اﺳــﺖ  ﺗﻤ ــﺎس ﺑ ــﺎ ﻣﻴﺘﻮﻛﻨ ــﺪري ﭘ ــﺲ از 
اﺻـﻠﻲ  ﻣﻴﺘﻮﻛﻨﺪري ﻣﻨﺒﻊ  Iﺑﻪ ﻫﺮ ﺣﺎل ﻛﻤﭙﻠﻜﺲ (. 63،73)
دار در ﻓﺮاﻳﻨــﺪﻫﺎي  ﺗﻮﻟﻴــﺪ ﮔﻮﻧــﻪ ﻫــﺎي ﻓﻌــﺎل اﻛــﺴﻴﮋن 
ﻫﻤﭽﻨـﻴﻦ ﺛﺎﺑـﺖ ﺷـﺪه ﻛـﻪ (. 83،93)ﭘﺎﺗﻮﻟﻮژﻳﻚ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ  
  ﭘﺮاﻛﺴﻴﺪ ﻣﻴﺘﻮﻛﻨـــﺪرﻳﺎﻳــــﻲ راﺗﻮﻟﻴﺪ ﺳﻮارﮔﺎﻧﻮﻓﺴﻔﺮه ﻫﺎ 
  
اﻓﺰاﻳﺶ ﻣـﻲ دﻫﻨـﺪ و درﻧﺘﻴﺠـﻪ از ﻃﺮﻳـﻖ اﺛـﺮ ﺑـﺮ ﻋﻤﻠﻜـﺮد 
ﻣﻴﺘﻮﻛﻨﺪري ﺑﺎﻋﺚ اﻓﺰاﻳﺶ آﺳﻴﺐ اﻛﺴﻴﺪاﺗﻴﻮ ﻣـﻲ ﮔﺮدﻧـﺪ 
ﻣـﺎﻻﺗﻴﻮن در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻧﻴﺰ ﻧﺸﺎن داده ﺷـﺪ ﻛـﻪ (. 02،93)
ﻋﻤﻠﻜﺮد ﻣﻴﺘﻮﻛﻨﺪري ﻛﺒﺪ را از ﻃﺮﻳﻖ اﻓﺰاﻳﺶ ﮔﻮﻧـﻪ ﻫـﺎي 
ﭘﻨﺘﻮﻛـﺴﻲ ﻓﻴﻠـﻴﻦ ﺑـﻪ   ﻣﺨﺘـﻞ ﻣـﻲ ﻛﻨـﺪ و ﻓﻌﺎل اﻛﺴﻴﮋن دار 
ﺗﻨﻬـﺎﻳﻲ ﻳـﺎ ﺗﺮﻛﻴـﺐ ﺑـﺎ ﻣـﺎﻻﺗﻴﻮن ﺑﻌـﻀﻲ از ﺑﻴﻮﻣﺎرﻛﺮﻫـﺎي 
 ﻟﻴﭙﻴ ــﺪي و اﻛ ــﺴﻴﺪاﺗﻴﻮ ﻫﻤﺎﻧﻨ ــﺪ ﭘﺮاﻛ ــﺴﻴﺪاﺳﻴﻮن اﺳ ــﺘﺮس 
در ﻣـﻮرد . ﺑﻬﺒﻮد ﻣﻲ ﺑﺨـﺸﺪ داري ﻛﺎﺗﺎﻻز را ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﻌﻨﻲ 
ﻧﺸﺎﻧﻪ ﻫﺎي  در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ، ﭘﻨﺘﻮﻛﺴﻲ ﻓﻴﻠﻴﻦ  اﺛﺮات ﻣﺜﺒﺖ 
  PMGc  و PMAcﺣﻤﺎﻳــﺖ ﻛﻨﻨــﺪه اي وﺟــﻮد دارد ﻛــﻪ 
ﻛـﺎﻫﺶ دﻫﻨـﺪ ﻗﺎدرﻧﺪ ﻛـﻪ اﺳـﺘﺮس اﻛـﺴﻴﺪاﺗﻴﻮ ﺳـﻠﻮﻟﻲ را 
ﻓﺎﻳـﺪه ﭘﻨﺘﻮﻛـﺴﻲ ﺷـﻮاﻫﺪ ﺑﻴـﺸﺘﺮي وﺟـﻮد دارد ﻛـﻪ (. 04)
ﻓﻴﻠ ــﻴﻦ را در ﻛ ــﺎﻫﺶ اﺳ ــﺘﺮس اﻛ ــﺴﻴﺪاﺗﻴﻮ در ﺑﻌ ــﻀﻲ از 
  ﻧ ـﺸﺎن ( 24)و ﻛﻮﻟﻴـﺖ ( 14)ﺑﻴﻤـﺎري ﻫـﺎ ﻫﻤﺎﻧﻨـﺪ دﻳﺎﺑـﺖ  
ﻧﺘﺎﻳﺞ اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻫﻤﭽﻨـﻴﻦ ﻧـﺸﺎن ﻣـﻲ دﻫـﺪ ﻛـﻪ . دﻫﺪﻣﻲ 
اﻛﺴﻴﺪاﺗﻴﻮ اﺳﺘﺮس را در ﺑﺎﻓﺖ ﻛﺒـﺪ ل ﭘﻨﺘﻮﻛﺴﻲ ﻓﻴﻠﻴﻦ ﺗﻌﺎد  
ﺗﻮﺟﻪ اﺳﺖ ﻗﺎﺑﻞ . و ﻣﻴﺘﻮﻛﻨﺪري ﺑﺎﻓﺖ ﻛﺒﺪ ﺗﻌﺪﻳﻞ ﻣﻲ ﻛﻨﺪ  
ﻛﻪ در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ درﺻـﺪ ﺑﻘـﺎء ﻣﻴﺘﻮﻛﻨـﺪري ﻧﻴـﺰ اﺧـﺘﻼل 
ﻧـﺸﺎن ﻣﻴﺘﻮﻛﻨﺪري اﻟﻘﺎء ﺷﺪه ﺗﻮﺳـﻂ ﻣـﺎﻻﺗﻴﻮن را ﻋﻤﻠﻜﺮد 
ﺷﻮاﻫﺪي ﻧﻴﺰ وﺟﻮد دارد ﻛﻪ ﻧﻮﻛﻠﺌﻮﺗﻴﺪﻫﺎي ﺣﻠﻘـﻮي . دﻫﺪﻣﻲ 
ﺗﻮﺳـﻂ ﺴﻴﺪاﺳﻴﻮن ﻟﻴﭙﻴـﺪي اﻟﻘـﺎء ﺷـﺪه ﺑﺮاي ﺟﻠﻮﮔﻴﺮي از ﭘﺮاﻛ  
رادﻳﻜـﺎل ﻫـﺎي آزاد در ﺳـﻠﻮل ﻫـﺎي ﻣﺨﺘﻠـﻒ و ﻣـﺪل ﻫـﺎي 
 ﻧﻘﺶ ﻣﻮﺛﺮي دارﻧﺪ ﻛﻪ در ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻧـﺸﺎن ﺣﻴﻮاﻧﻲ 
  (.34-54)داده ﺷﺪه اﺳﺖ 
  
  :ﻧﺘﻴﺠﻪ ﮔﻴﺮي
آﺳﻴﺐ اﻛﺴﻴﺪاﺗﻴﻮ ﺑﻪ ﻣﻴﺘﻮﻛﻨﺪري ﻛﺒـﺪ ﻣـﻲ ﺗﻮاﻧـﺪ 
ﺳﻤﻴﺖ ﻛﺒﺪي اﻳﺠﺎد ﺷﺪه در اﺛﺮ ارﮔﺎﻧﻮﻓـﺴﻔﺮه ﻫـﺎ ﻣﺴﺌﻮل 
 و ﺟـﺬب  ﺑـﺮاي  ﻣﻬـﻢ  اﻧـﺪام  اوﻟـﻴﻦ   ﭼـﺮا ﻛـﻪ ﻛﺒـﺪ ،ﺑﺎﺷﺪ 
اﺛـﺮات ﻣﻔﻴـﺪ . اﺳـﺖ  ﺳـﻤﻮم  و ﻣـﻮاد ﺷـﻴﻤﻴﺎﻳﻲ  ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴـﺴﻢ 
ﻣﻬـﺎر آﺳـﻴﺐ ﻫـﺎي در اﻳـﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﺑ ـﺎ ﭘﻨﺘﻮﻛـﺴﻲ ﻓﻴﻠـﻴﻦ  
ﻛــﺎﻫﺶ ﺎء ﺷــﺪه ﺗﻮﺳــﻂ ﻣــﺎﻻﺗﻴﻮن و ـــــاﻛــﺴﻴﺪاﺗﻴﻮ اﻟﻘ
در . رادﻳﻜﺎل ﻫـﺎي آزاد در ﺑﺎﻓـﺖ ﻛﺒـﺪ در ارﺗﺒـﺎط اﺳـﺖ 
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  ﻛا سﺮﺘﺳا ﻪﻛ ﺖﻔﮔ ناﻮﺗ ﻲﻣ عﻮﻤﺠﻣ هﺪـﺷ دﺎﺠﻳا ﻮﻴﺗاﺪﻴﺴ
 رد ﻦﻴـﻠﻴﻓ ﻲﺴـﻛﻮﺘﻨﭘ زا هدﺎﻔﺘـﺳا ﺎـﺑ نﻮﻴﺗﻻﺎـﻣ ﺮـﺛا ﻞﻳﺪـﻌﺗ   
دﻮﺷ ﻲﻣ .  
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Background and aims: Malathion is one of the toxic organophosphorus insecticides (OPIs). 
OPIs induce oxidative stress in various tissues through the generation of free radicals and 
alteration in antioxidant system. This study was aimed to investigate the possible protective 
effects of pentoxifylline (PTX) as a phosphodiesterase-5 inhibitor on malathion-induced 
oxidative damage to rat liver mitochondria. 
Methods: In this experimental study, 20 male Wistar rats weighing 200-250 g were randomly 
assigned to 4 groups. The first group received normal saline and the second group with 
malathion (200 mg/kg/day). The third group received pentoxifylline (50 mg/kg/day) alone and 
the forth group with pentoxifylline (50 mg/kg/day) and malathion in combination. After two 
weeks of treatment, whole liver tissue, and liver mitochondria were isolated. The activity of 
antioxidant enzymes such as catalase (CAT) and superoxide dismutase (SOD) was measured. 
The extents of cellular lipid peroxidation (LPO) and the viability were determined in liver and 
liver mitochondria. Data were analyzed using analysis of variance (ANOVA) and Tukey test in 
SPSS software. 
Results: The activity of SOD enzyme decreased significantly in the group received malathion 
and pentoxifylline compared to the group received malathion alone (P<0.05). Malathion 
increased significantly the activity of CAT enzyme in liver (P<0.05). The groups received 
malathion and pentoxifylline in combination and alone showed a significant decrease in the 
activity of CAT enzyme in liver (P<0.05). The viability determined in mitochondria in the 
groups received malathion and pentoxifylline in combination and alone showed a significant 
increase (P<0.05). 
Conclusion: It is concluded that the mechanism of toxicity of malathion in liver can be 
recovered by antioxidants included PTX. 
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